



















































































に ７ 種 の 非 遺 伝 毒 性 発 癌 物 質（Nonylphenol, Caffeic acid, 
Phenobarbital，Phorbo1 12-myristate 13-acetate, 0kadaic acid， 
酸化Diacylglycerol，Mezerein）、遺伝毒性発癌物質として６種 

























































































































































































用の有無を調べ６つの活性成分 （ A ～ F ）を同定した。内皮無傷標
本では分画A～Eは強い血管弛緩作用を、分画 F は血管収縮作用を
惹起した。内皮除去標本では A ～ F の各作用は消失した。質量分
析の結果、分子量（Da）はA: 2219.9，B: 2383.1，C: 3666.3，D: 































































































































性、糖尿病を有する雄 Wistar fatty rat（WF）とlean rat（WL）を、











































































を抜いた（R）および E とF の状態で回外の最大力を計測、ECR、
FCR、上腕二頭筋（BB）などの筋電図も記録した。回内90、60、30
度、中間位で、E の回外力はそれぞれ R の168、142、134、118％、
F は84、90、78、80％となった。筋電図では、回外でみられるBB の
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活動が E で大きく、F ではこの活動に一致してFCR の活動が小さく
なるのが認められた。以上、回外力はE で増加Fで減少し、E の効果
は中間位になるにつれ漸減することが示された。脊髄反射にECR











良い反応が得られる。MASTER®（Multiple Auditory Steady-State 
Response）は、ASSRを応用したソフトウェアであり、主に乳幼児
の他覚的聴力評価に用いられている。我々は成人における
MASTER®の有用性を検討するために、各刺激音のMFが80－100Hz
（市販のプログラム使用）での覚醒時と睡眠時、MFが40Hz前後（研
究用のプログラム使用）での覚醒時の３つの条件で聴力正常成人に
対して検査を施行し反応閾値を求めた。各条件間のASSR反応閾値
と純音聴力レベルの差を比較することにより、成人においてMFと
覚醒レベルが MASTER® の反応閾値に及ぼす影響について検討し
た。
５．座長：大倉正道 （山形大学医学部循環薬理学分野）
　 「条件づけ味覚嫌悪反応における復元効果」
藤原浩樹，塚田稔*，藤井聡（山形大学医学部神経機能統御学
分野，*玉川大学脳科学研究所）
　条件づけ味覚嫌悪における復元効果について、消去手続きの前後
で背側海馬を破壊し、 文脈の変化と背側海馬破壊の影響を検討し
た。 条件づけ、消去、テストの背景文脈を統一した群と消去の背景
文脈だけが異なる群を比較した。消去の背景文脈だけが異なる群で
はテストにおいて条件反応の回復が考察され、条件づけ味覚嫌悪に
おいて復元効果を確認することができた。消去前、または、消去後
に背側海馬破壊を行うと、消去の背景文脈だけが異なる群では復元
効果が抑制された。これらの結果から背側海馬が復元効果の文脈変
化に関わっていることが示唆された。さらに消去後に背側海馬破壊
を行うと、条件づけ、消去、 テストの背景文脈を統一した群に条件
反応が見られた。この結果からは消去記憶が海馬以外に形成され、
海馬破壊により混乱させられたことが示唆された。以上の検討結果
から、背側海馬が物理的な背景文脈の変化、消去記憶の形成に関
わっている可能性が示唆された。
特別講演
　座長：青柳優 （山形大学医学部耳鼻咽喉・頭頚部外科学分野）
　 「受容体刺激によるKCNQ1の修飾機構」
石井邦明（山形大学医学部循環薬理学分野）
　KCNQ1はQT延長症候群 1 型の原因遺伝子として1996年に報告さ
れた。さらに、本年８月になってKCNQ1が２型糖尿病の関連遺伝
子であることが報告され、新たな注目を集めている。KCNQ1蛋白
はゆっくりと活性化する遅延整流性K+チャネル（IKsチャネル）のα
サブユニットであり、KCNE1蛋白と複合体を形成する。KCNQ1の
loss-of-function変異は心室筋の活動電位幅（心電図上のQT間隔）
を延長し、時に致死的不整脈を引き起こすことが報告されている。
この事実は心筋の電気的興奮においてKCNQ1が重要な役割を演じ
ていることを示している。交感神経β受容体を初めとする様々な受
容体刺激が心筋IKsを修飾することが知られているが、それによって
心臓の興奮性は変化すると考えられる。イオンチャネルの活動性は
その機能の変化と数の変化によって修飾されるが、IKsのような電位
依存性チャネルにおいて数の変化による修飾機構はあまり研究され
ていない。本講演では、IKsチャネルのαサブユニットである
KCNQ1の受容体刺激による修飾に関して、細胞膜発現の変化（数の
変化）に焦点を絞り、我々がこれまでに得ている知見を紹介する。
